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STRESZCZENIE
Stres oksydacyjny odgrywa istotną rolę w etiopatogenezie bielactwa nabytego. U pacjentów z tym schorzeniem upośledzenie sprawności 
układu antyoksydacyjnego prowadzi do nagromadzenia w ich skórze reaktywnych form tlenu. W warunkach fizjologicznych pełnią one 
rolę mediatorów i regulatorów wielu procesów komórkowych. Ich nadmiar prowadzi jednak do destrukcji elementów strukturalnych 
i funkcjonalnych komórek barwnikowych. Dotychczasowe badania jednoznacznie wskazują na udział wolnych rodników w progresji 
zmian chorobowych. Wykorzystanie elementów obrony antyoksydacyjnej, w tym przeciwutleniaczy, może okazać się ważnym elementem 
skutecznej terapii tego schorzenia.
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ABSTRACT
Oxidative stress plays an important role in the etiopathogenesis of acquired vitiligo. In patients with this disorder, impaied performance 
of the antioxidant system leads to the accumulation of reactive oxygen species in their skin. Under physiological conditions, they play the 
role of mediators and regulators of many cellular processes. Their excess, however, leads to the destruction of structural and functional 
elements of dye cells. Previous studies clearly indicate the share of free radicals in the progression of lesions. The use of antioxidant 
defense elements, including antioxidants, may prove to be an important element of effective therapy of this disease.
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WSTĘP
Bielactwo nabyte (vitiligo) jest powszechnie występują-
cym zaburzeniem depigmentacyjnym skóry. Jego częstość 
występowania w populacji ogólnej wynosi około 0,5–2%. 
Schorzenie nie wykazuje szczególnej predylekcji do płci, 
rasy oraz wieku chorych [1, 2]. Wykazano jednak nieznacznie 
częstsze jego występowanie u kobiet [3–5]. Objawy choro-
bowe w 50% przypadków pojawiają się przed 20. rokiem 
życia [6].
W schorzeniu tym dochodzi do zaburzeń funkcjono-
wania i destrukcji komórek barwnikowych. Objawem tego 
jest pojawianie się na skórze pacjenta odbarwionych plam. 
Dynamika i rozległość procesu chorobowego bywają bardzo 
różnorodne. Wyróżnia się postacie stabilne z pojedynczymi 
ogniskami bielaczymi oraz stany chorobowe wykazujące 
szybką progresję i zajmujące rozległe obszary skóry [1]. 
Kliniczny podział bielactwa nabytego obejmuje postacie: 
ograniczoną, uogólnioną i całkowitą [7, 8]. Zmiany cho-
robowe lokalizują się najczęściej w obrębie miejsc ekspo-
nowanych na promieniowanie UV, takich jak twarz, szyja, 
grzbiety stóp i rąk. 
Obecność odbarwionych plam wiąże się z wieloma 
negatywnymi aspektami psychospołecznymi dla chore-
go. U części pacjentów rozwijają się objawy depresyjne 
wymagające leczenia specjalistycznego [9, 10]. Większość 
chorych odczuwa stygmatyzację oraz lęk i niepokój w sytu-
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acjach oceny społecznej [11]. Dobór skutecznej formy terapii 
umożliwiającej spowolnienie procesu chorobowego i po-
prawienie jakości życia chorych pozostaje nadal ogromnym 
wyzwaniem dla klinicystów. Leczenie bielactwa nabytego 
przysparza wielu trudności, bywa długotrwałe, a uzyskane 
efekty są często niezadowalające [12, 13].
ETioPaTogEnEza biElacTWa nabyTEgo
Przyczyny rozwoju choroby są wciąż nie do końca po-
znane. Do najbardziej prawdopodobnych hipotez przybli-
żających patomechanizm schorzenia należą teorie: autoim-
munologiczna, neurogenna, autodestrukcyjna, stresu oksy-
dacyjnego i zaburzeń przylegania (malanocytoragii) [12,14].
U chorych na bielactwo dochodzi do rozregulowania 
układu odpornościowego, co potwierdza częstsze wystę-
powanie u nich wielu chorób autoimmunologicznych, ta-
kich jak choroba Hashimoto (30%), autoimmunizacyjne 
zapalenie żołądka (15%), cukrzyca typu 1 (10% pacjentów), 
niedokrwistość złośliwa (5%) [15–18]. W surowicy pacjentów 
są wykrywane przeciwciała skierowane przeciwko różnym 
antygenom melanocytów. Głównym antygenem rozpo-
znawanym przez nie jest tyrozynaza. Wykazano pozytywną 
korelację pomiędzy jej stężeniem a aktywnością procesu 
chorobowego [19]. Pozostałe antygeny melanocytów roz-
poznawane przez autoprzeciwciała to gp100/Pmel 17 (gli-
koproteina macierzy melanosomalnej) oraz TRP 1 i 2 (białka 
związane z tyrozynazą1i 2).W badaniach in vitro wykazano, 
że mogą one niszczyć melanocyty na drodze z udziałem 
składników dopełniacza lub cytotoksyczności komórkowej 
zależnej od przeciwciał.
Obecnie podkreśla się korelację między procesem 
autoimmunologicznym w bielactwie nabytym a stresem 
oksydacyjnym. Wolne rodniki wykazują zdolność do mody-
fikacji struktur molekularnych melanocytów, które tworzą 
neoantygeny. Są one prezentowane przez komórki Langer-
hansa limfocytom T, za pośrednictwem których dochodzi 
do autoreaktywnej indukcji apoptozy melanocytów [20].
W procesie niszczenia komórek barwnikowych upa-
truje się udziału cytotoksycznych limfocytów T CD8+. Ich 
obecność stwierdzono na obrzeżach aktywnych plam bie-
laczych oraz w surowicy pacjentów. W miarę postępu cho-
roby dochodzi do obniżenia stosunku limfocytów CD4+ do 
CD8+ [21]. Niszczenie melanocytów przez cytotoksyczne 
limfocyty T potęguje osłabienie mechanizmów hamują-
cych aktywność układu immunologicznego, zależnych od 
limfocytów T regulatorowych (Treg) oraz CTLA4 (cytotoxic 
T el antygen) [22–24]. 
Ostatnio podkreśla się rolę komórek Th17 (IL-17A, IL-1b, 
IL-6 i TNF-α) w lokalnej depigmentacji w bielactwie nabytym. 
Ich naciek wykazały wyniki analiz immunohistochemicz-
nych przeprowadzonych na wycinkach odbarwionej skóry. 
W surowicy pacjentów stwierdzono podwyższone stężenie 
wydzielanych przez nie cytokin oraz pozytywną zależność 
między ich stężenie ma okresem trwania choroby [25, 26]. 
TNF-α indukuje produkcję IL-1A zaangażowanej 
w różnicowanie limfocytów B i produkcję immunoglobulin. 
Wykazano spadek ekspresji tej cytokiny w obrębie skóry 
zmienionej i niezmienionej chorobowo po leczeniu miej-
scowym inhibitorem kalcyneuryny [27]. Z kolei IL-17A po-
budza produkcję IL-1b, IL-6 oraz TNF-α przez keratynocyty 
i fibroblasty, które biorą udział w inicjowaniu apoptozymela-
nocytów [28]. Odmiennie IL-10, mediująca odpowiedź Th2-
-zależną, wykazuje obniżone stężenie w wycinkach skórnych 
i surowicy pacjentów z bielactwem nabytym, a jej stężenie 
wzrasta po leczeniu [29]. Powyższe wahania w stężeniach 
cytokin, w zależności od stopnia aktywności choroby i po-
stępu leczenia, dowodzą ich ważnego wpływu na rozwój 
schorzenia.
Bielactwo nabyte uważane jest za chorobę wielogeno-
wą. Do wystąpienia schorzenia dochodzi u osób predyspo-
nowanych genetycznie w przypadku zaistnienia specyficz-
nych czynników środowiskowych [30, 31]. W etiopatoge-
nezie bielactwa nabytego biorą udział liczne allele w wielu 
niepołączonych ze sobą loci genowych. Dowodem na ist-
nienie genów podatności jest obciążony wywiad rodzinny 
u 6,26–38% pacjentów. Doniesienia naukowe wskazują, że 
u około 13,68% osób chorych co najmniej jeden krewny 
pierwszego stopnia jest również dotknięty tym schorze-
niem. Ryzyko zachorowania na bielactwo nabyte w przy-
padku tych osób jest zwiększone o około 7–10 razy [32, 33]. 
Dzięki wieloletniej obserwacji pacjentów dotkniętych tym 
schorzeniem i ogólnogenomowym badaniom asocjacyj-
nym (GWAS, genome-wideassociationstudies) odkryto geny 
podatności, które odpowiadają za kontrolę homeostazy 
komórek barwnikowych. Są to geny związane z biosyn-
tezą melaniny, systemem antyoksydacyjnym oraz regula-
cją układu immunologicznego [34]. W dotychczasowych 
badaniach przetestowano wiele genów biorących udział 
w regulacji odporności pod kątem związku genetycznego 
z tym schorzeniem, między innymi: MHC, ACE, CAT, CTLA4, 
COMT, ESR, MBL2, PTPN22, HLA, NALP1, XBP1, FOXP1 i IL-
-2RA [35, 36]. Wykazano, że różnorodność ekspresji genów 
MHC klasy II, kodowanych na chromosomie 6, jest ściśle 
skorelowana z wiekiem wystąpienia u pacjenta pierwszych 
plam bielaczych [37]. Jego trzy najważniejsze klasy genów: 
rs3096691 SNP regionu (tylko przed NOTCH4), rs3129859 (tuż 
powyżej HLA-DRA) i rs482044 (między HLA-DRB1 i HLA-DQA1) 
są związane z uogólnioną postacią bielactwa [38]. Podobny 
związek między HLAA * 33:01, HLA-B * 44: 03 i HLA-DRB1 * 07: 
01 dostrzeżono u pacjentów z bielactwem w północnych 
Indiach [39]. Wyniki kolejnego wielogenomowego badania 
wskazały na potencjalne loci genowe podatności w obrę-
bie FOXP3, TSLP, XBP1 [40]. Stwierdzono również dodatnią 
korelację między schorzeniem a wieloma genami zaanga-
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żowanymi w inicjację procesów autoimmunologicznych, 
między innymi: CTLA4, NALP-1, TGFBR2, PTPN22, LPP, IL-2RA, 
UBASH3A, RERE. Zmienna ekspresja genów w bielactwie, 
zaangażowanych w wymienione procesy, może być również 
podyktowana zwiększoną metylacją DNA, zależną od genu 
DNMTl [41]. Badania potwierdzają także dodatnią korelację 
między IL-4 i polimorfizmem genowym TNF a ryzykiem wy-
stąpienia schorzenia [42, 43]. Natomiast nie dowiedziono 
związku polimorfizmu CAT, GPX, MBL-2, ACE z podatnością na 
zachorowanie. Wskazano również na allel-119GMYG1 (gen 
proliferacji melanocytów), który może być skorelowany 
z potencjalnym ryzykiem szybszej progresji schorzenia [44].
Teoria neurogenna wiąże powstawanie zmian cho-
robowych w bielactwie nabytym z działaniem neurome-
diatorauwalnianego ze skórnych zakończeń nerwowych. 
Związki neurochemiczne wydzielane przez aksony, takie 
jak norepinefryna (NE) i acetylocholina (Ach), mogą wyka-
zywać bezpośrednie działanie toksyczne na melanocyty. Ich 
metabolity, głównie fenole, wiążą tyrozynazę, a co za tym 
idzie wykazują działanie hamujące melanogenezę. Podwyż-
szone stężenia katecholamin oraz ich receptorów w skórze 
i ścianie tętnic prowadzą do wazokonstrykcji, hipoksji oraz 
nadprodukcji wolnych rodników tlenowych [45]. U chorych 
na bielactwo nabyte obserwuje się również zwiększone 
stężenie neurometabolitów (kwasu wanilinowego oraz 
wanilinomigdałowego) w moczu pacjentów z aktywną po-
stacią schorzenia [46]. Kolejnym dowodem na udział układu 
nerwowego w etiopatogenezie choroby jest układ plam 
bielaczych, który jest najczęściej symetryczny i skorelowany 
z rozmieszczeniem dermatomów. W surowicy pacjentów 
obserwuje się również podwyższoną wartość neuropeptydu 
Y, który najprawdopodobniej odgrywa rolę w inicjacji i pro-
gresji choroby [47, 48]. W obrębie zmienionej chorobowo 
skóry pacjentów zaobserwowano także zaburzenia dege-
neracyjne nerwów oraz podwyższone stężenie czynnika 
wzrostu nerwów (NGF, nervegrowthfactor). Czynnik ten indu-
kuje wytwarzanie wypustek dendrytycznych melanocytów 
oraz reguluje przyleganie i mobilność komórkową [49]. Co 
więcej, istnieją poważne dowody, że stres psychiczny może 
inicjować lub przyspieszyć progresję zmian chorobowych 
w bielactwie nabytym.
W 2003 roku Gauthier i wsp. zaprezentowali teorię me-
lanocytoragii [50]. Według niej dochodzi do utraty łączno-
ści między melanocytami, co prowadzi do ich oderwania 
od warstwy podstawnej i wędrówki przez cały naskórek. 
Autorzy uważają to za czynnik spustowy inicjujący śmierć 
komórek barwnikowych. Zaburzenia przylegania mogą do-
tyczyć również interakcji melanocytów z keratynocytami, 
które wynikają z modyfikacji cząsteczek adhezyjnych, takich 
jak kadheryny E, b-katenina, desmogleina-1. W toku badań 
genetycznych badano gen kodujący receptor domeny disko-
idynowej 1 (DDRl), który koduje receptor kinazy tyrozynowej. 
Jest on odpowiedzialny za różnicowanie i adhezję 
komórkową [51]. Jeden z trzech SNP z DDRI (rs2267641) 
okazał się istotnie związany z bielactwem [52].
Rola Wolnych RodnikóW TlEnoWych 
W ETioPaTogEnEziE biElacTWa
Obecnie uważa się, że stres oksydacyjny, określany jako 
brak równowagi pomiędzy populacją reaktywnych form 
tlenu a biologicznymi zdolnościami ich usuwania, odgrywa 
istotną rolę w rozwoju bielactwa nabytego. Wykorzystanie 
w leczeniu elementów obrony antyoksydacyjnej, w tym 
przeciwutleniaczy, takich jak selen, witaminy C i E, może 
stanowić skuteczne oręże w walce z chorobą.
U pacjentów z bielactwem nabytym upośledzenie 
sprawności układu antyoksydacyjnego prowadzi do na-
gromadzenia wolnych rodników tlenowych. W warunkach 
fizjologicznych pełnią one funkcję mediatorów i regulato-
rów wielu procesów komórkowych. Ich nadmiar prowadzi 
jednak do destrukcji elementów strukturalnych i funkcjo-
nalnych komórek barwnikowych [53]. W warunkach upo-
śledzonej obrony antyoksydacyjnej dochodzi do utleniania 
wielu aminokwasów, w tym tyrozyny. Jej nieodwracalna 
modyfikacja prowadzi do zahamowania syntezy melaniny. 
Poza tym H2O2 wykazuje działanie inhibicyjne stosunku do 
tyrozynazy. W trakcie biosyntezy melaniny generowane są 
związki, takie jak 3,4-dihydroksyfenyloalanina, dopachrom, 
5,6-dihydroksyindol, których akumulacja działa toksycznie 
na komórki barwnikowe [54].
Skutki ataku wolnych rodników na melanocyty potęguje 
blokada aktywności ważnego przeciwutleniacza działają-
cego w błonie komórek barwnikowych — reduktazy tiore-
doksynowej. Enzym ten odgrywa rolę wymiatacza wolnych 
rodników. Jego zmniejszona aktywność wskutek nagroma-
dzenia pozakomórkowego wapnia prowadzi do hamowania 
tyrozynazy, a co za tym idzie zmniejszonej syntezy melaniny.
Istnieją również doniesienia o nieprawidłowym cyklu 
syntezy7-tetrahydrobiopteryny (7BH4) gromadzącej się 
w nadmiarze w naskórku [55]. 7-tetrahydrobiopteryna jest 
silnym inhibitorem hydroksylazy fenyloalaninowej, która 
katalizuje reakcję przemiany fenyloalaniny do tyrozyny. 
Poza zmniejszeniem syntezy melaniny prowadzi ona do 
wewnątrzkomórkowego gromadzenia nadtlenku wodoru. 
W naskórku pacjentów chorujących na bielactwo nabyte 
stwierdzono również zaburzenia w szlaku metabolicznym 
związanym z 6-tetrahydrobiopteryną (6BH4) [56]. Jej wa-
dliwe przemiany prowadzą do nadmiernego gromadzenia 
7-tetrahydrobiopteryny.
U pacjentów z bielactwem w surowicy i odbarwionej 
skórze wykazano obniżoną aktywność enzymów neutrali-
zujących reaktywne formy tlenu oraz nieenzymatycznych 
antyoksydantów, między innymi katalazy, zredukowanego 
glutationu, witaminy E oraz ubikwinolu. Obserwowano rów-
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nież zwiększone stężenie markerów stresu oksydacyjnego, 
takich jak dialdehyd malonowy.
Wyniki dotychczasowych badań wykazały akumulację 
reaktywnych form tlenu w skórze pacjentów chorujących 
na bielactwo nabyte oraz ich udział w progresji zmian cho-
robowych [57, 58]. Nadmiar H2O2 prowadzi do uszkodzenia 
komórek barwnikowych, co potwierdzają wyniki badań 
prowadzonych przez Hasse  [56]. Odbywa się to głównie za 
pośrednictwem blokowania aktywności katalazy.
Katalaza (CAT, catalase) jest enzymem uczestniczącym 
w rozkładzie nadtlenku wodoru do wody i tlenu. Dotychcza-
sowe doniesienia traktują o jej obniżonejaktywnościu pa-
cjentów z rozpoznanym bielactwem nabytym. Schallreuter 
i wsp. [59] oraz Dammak i wsp. [60] wykazali zmniejszoną 
aktywność tego enzymu zarówno w aktywnej, jak i stabilnej 
postaci schorzenia. Podobne wyniki otrzymał Sravani, który 
wykazał w swoich badaniach istotne statystycznie obniżenie 
aktywności katalazy w skórze zmienionej i niezmienionej 
pacjentów. W surowicy chorych stwierdzono obniżone war-
tości enzymu [61]. Z kolei Dammak I. w swoich badaniach 
porównawczych nie wykazała różnicy istotnej statystycznie 
w ilościtego enzymu w grupie chorych na bielactwo nabyte 
w porównaniu z grupą kontrolną [60].
U chorych z bielactwem nabytym badano również 
aktywność kolejnego związku o funkcji antyoksydacyjnej 
— dysmutazy ponadtlenkowej (SOD, super-oxidedismutase). 
Jest to enzym, który katalizuje dysmutację anionorodni-
ka ponadtlenkowego. W większości doniesień mówi się 
o jego istotnie podwyższonych wartościach w surowicy 
u pacjentów z tym schorzeniem. Takie wyniki swoich ba-
dań opublikowali Dammak I. [60] oraz Agrawal [63]. W ich 
badaniach nie wykazano istotnych statystycznie różnic 
w aktywności katalazy w obu grupach. Anju Jain w bada-
niach z 2010 roku również zaobserwował znacznie pod-
wyższone wartości SOD w aktywnych przypadkach bie-
lactwa w porównaniu z osobami ze stabilną postacią tego 
schorzenia i grupą kontrolną [64].Podobne wyniki ujawniły 
także badania autorstwa Hazneci [65] i Yldrima [66]. Shajil 
i Begun w 2006 roku wykazali wyższe wartości dysmutazy 
ponadtlenkowej w postaci segmentalnej i niesegmentalnej 
bielactwa [67]. Odmienne doniesienia przedstawił Khan R. 
w badaniach opublikowanych w 2009 roku [68]. Wykazał on 
istotnie obniżone wartości SOD, peroksydazy glutationowej 
(GPx, glutathioneperoxidase), witaminy C i E oraz całkowi-
tej aktywności przeciwutleniacza w surowicy pacjentów 
z bielactwem nabytym w porównaniu z grupą kontrolną. 
Wartości SOD niewykazujące istotnych statystycznie różnic 
w badanych grupach obserwowali Picardo [69] oraz Passi 
[70] w naskórku u pacjentów.
Peroksydaza glutationowa chroni komórki przed 
utlenianiem przez nadtlenki powstające w trakcie proce-
sów biochemicznych. Rozkłada ona nadtlenek wodoru, 
powodując utlenianie glutationu zredukowanego. Wyniki ba-
dań klinicznych dotyczących jej aktywności u pacjentów z bie-
lactwem są niespójne. Passii wsp. [70] oraz Yldrim i wsp. [66] 
donoszą o zwiększonej aktywności GPx w surowicy pa-
cjentów z rozpoznanym bielactwem nabytym, natomiast 
Agrawal i wsp. [63], Khan i wsp. [68] oraz Ozturk i wsp. [71] 
o jej obniżonej wartości w porównaniu z grupą kontrolną. 
Zedani i wsp. badali aktywność enzymu w próbkach krwi 
u 60 pacjentów z bielactwem. Wykazali jej zmniejszenie, 
które było większe u chorych z III i IV fototypem skóry. Tłuma-
czyli to zawartością w skórze tych osób feomelaniny, której 
obecność w mniejszym stopniu niż eumelanina chroni przed 
produkcją wolnych rodników. Podobne wyniki otrzymali 
Jalet, Hamdaoui i wsp., którzy badając grupę 60 pacjentów 
z bielactwem, otrzymali obniżoną wartość peroksydazy glu-
tationowej w porównaniu z grupą kontrolną [72]. Sprzecz-
ne doniesienia dotyczą również aktywności tego enzymu 
w zależności od rozległości oraz progresji zmian chorobo-
wych. Jain i wsp. nie wykazali w swoich badaniach istotnej 
różnicy w aktywnych i stabilnych przypadkach bielactwa 
nabytego [64]. Natomiast Dammark w pracy z 2009 roku 
zaobserwował większą aktywność tego enzymu w aktywnej 
postaci schorzenia [60]. Beazley w pracy z 1999 roku opisy-
wał również zależną od wieku aktywność Gpx [73]. Wykazał 
podwyższone wartości tego enzymu u pacjentów powyżej 
46. roku życia. Obserwował również wzrost stężenia selenu 
w surowicy chorych, który jest kluczowym związkiem dla 
funkcji peroksydazy glutationowej. Z kolei Passi [69] i Picardo 
[70] w prowadzonych przez siebie badaniach nie wykazali 
istotnych statystycznie różnic w aktywności GPx pomiędzy 
grupą badaną i kontrolną. Ten ostatni stosował u swoich 
pacjentów koktajl zawierający selenometioninę, który okazał 
się skuteczny w procesie repigmentacji ognisk bielaczych.
Peroksydacja lipidów jest jednym z ważniejszych proce-
sów biologicznych związanych z działaniem reaktywnych 
form tlenowych. W wyniku utleniania, szczególnie bogatych 
w nienasycone kwasy tłuszczowe lipidów komórkowych, 
powstają nadtlenki kwasów tłuszczowych. Są one odpowie-
dzialne za modyfikację właściwości fizykochemicznych błon 
komórkowych. Objawia się to utratą ich integralności oraz 
zmianą funkcji receptorowych. Produkty peroksydacji lipi-
dów zawiadują różnymi typami reakcji wolnorodnikowych. 
Ich głównym produktem jest dialdehyd malonowy. Jego 
podwyższonestężenie w surowicy pacjentów z aktywną 
postacią bielactwa opisywał w swojej publikacji z 2006 roku 
Ines i wsp. [62]Podobne wyniki otrzymał Khan R. w bada-
niach opublikowanych w 2009 roku [68].
Eliminacja reaktywnych form tlenu pozwala na redukcję 
uszkodzenia DNA i zachowanie integralności błon komórko-
wych przez zmniejszenie peroksydacji lipidów. W tym celu 
prowadzono liczne badania u pacjentów z zastosowaniem 
związków o właściwościach antyoksydacyjnych. 
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W jednym z badań klinicznych przez ponad 6 miesięcy 
karmiono myszy z bielactwem mieszaniną przeciwutlenia-
czy — witamin A, C i E oraz selenu i cynku oraz podawano 
im do picia zieloną herbatę. Do końca badania u 70% z nich 
zaobserwowano wyraźną repigmentację chorej skóry. W in-
nej pracy z 2007 roku, autorstwa Dell Anna, stwierdzono, że 
suplement będący koktajlem przeciwutleniaczy (zawiera-
jący kwasalfa-liponowy, witaminy A i E oraz wielonienasy-
cone kwasy tłuszczowe) zwiększał skuteczność fototerapii 
promieniami UVB. Niemal połowa spośród leczonych w ten 
sposób pacjentów zaobserwowała ponad 75-procentową 
repigmentację w porównaniu z jedynie 18-procentową 
w grupie kontrolnej [74].
Pomocne okazało się także miejscowe stosowanie prze-
ciwutleniaczy. Porównywano działanie kremu Vitil Venz, 
produkcji wenezuelskiej, zawierającego koenzym Q10, 
witaminę C i E oraz inne składniki naturalnie stymulujące 
działanie mitochondriów, z działaniem placebo na ponad 
100 pacjentach i uzyskano całkiem dobre wyniki. Najwięk-
szy stopień repigmentacji skóry zaobserwowano u osób 
stosujących krem w połączeniu z doustnym podawaniem 
przeciwutleniaczy i fenyloalaniny. 
W 2007 roku Kostovic zastosował u swoich pacjentów żel 
zawierający katalazę i dysmutazę w skojarzeniu z fototerapią 
UVB 311, uzyskując znacznie większą efektywność terapii 
skojarzonej w porównaniu z samymi naświetlaniami [75].
W 2015 roku opublikowano wyniki prospektywne-
go randomizowanego badania, w którym porównywano 
skuteczność terapii skojarzonej polegającej na codziennej 
suplementacji przeciwutleniacza i lasera ekscimerowego 
(grupa A) z izolowaną fototerapią (grupa B). Opierając się 
na procentowej wartości repigmentacji, ocenianej przez 
2 niezależnych lekarzy, stwierdzono, że była ona znacznie 
wyższa w grupie A (p < 0,001) [76].
Spowolnienie procesu rozprzestrzeniania się zmian cho-
robowych w wyniku suplementacji witaminy E, karoteno-
idów i ekstraktu z Phyllanthusemblica opisała również Colluci 
w swojej publikacji z 2014 roku [77].
Z kolei odmienne wyniki otrzymał Jayanth i wsp. 
w 2002 roku, który wykazał brak przeważających korzyści 
w leczeniu doustnym przeciwutleniaczami w skojarzeniu 
z fototerapią [78]. Podobnie Akyol i wsp. nie zaobserwowali 
istotnej różnicy w poprawie klinicznej między grupą pacjen-
tów leczonych metodą fotochemoterapii (PUVA — psoralen 
i naświetlanie UVA) w skojarzeniu z suplementacją witaminy 
E w stosunku do grupy pacjentów leczonych izolowaną fo-
toterapią (p > 0,05) [79]. Wykazano również, że terapia PUVA 
i analogi witaminy D3 działają synergistycznie w zakresie 
zwiększenia syntezy melaniny przez aktywację melanocy-
tów i keratynocytów oraz działanie immunomodulujące [81].
Istnieje doniesienie, według którego korzystne efekty 
w postaci zahamowania aktywnego procesu w bielactwie 
rąk i twarzy uzyskano po doustnej terapii wyciągiem z miło-
rzębu japońskiego [82]. Skuteczność takiego postępowania 
wymaga jednak dalszych badań
PodSUMoWaniE
Niewątpliwie stres oksydacyjny odgrywa ważną rolę 
w etiopatogenezie bielactwa. Jednak wyniki prowadzo-
nych w tym zakresie badań klinicznych są często niespójne. 
Należy pamiętać, że potencjał antyoksydacyjny organizmu 
zależy także od wielu czynników, takich jak: nikotynizm, 
ekspozycja na związki chemiczne w środowisku pracy, prze-
byte schorzenia oraz dieta bogata w produkty pochodzenia 
roślinnego, bogate w związki o działaniu antyoksydacyjnym.
W badaniach prowadzonych w naszym ośrodku 
w 2005 roku oznaczano aktywność katalazy i peroksydazy 
glutationowej w surowicy pacjentów. Otrzymane wyniki 
w postaci ich obniżonych wartości tych enzymów w porów-
naniu zgrupą kontrolną potwierdzają zachwianie równowa-
gi oksydacyjno-antyoksydacyjnej u tych chorych [83]. Próba 
przywrócenia homeostazy w jej zakresie może się okazać 
kluczowym aspektem terapeutycznym w tym schorzeniu. 
W przyjętych obecnie standardach postępowania brakuje 
zaleceń dotyczących suplementacji związków o działaniu 
antyoksydacyjnym. Zagadnienie to wymaga przeprowa-
dzenia większej liczbybadań potwierdzających skuteczność 
tej terapii.
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